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Hylkeiden penikkatautivirukset 
– kirjallisuuskatsaus

Distemper viruses in seals – literature review

Yhteenveto

Hylkeiden penikkatautivirus (PDV) on aiheuttanut kaksi suurta taudinpurkausta kirjohylkeissä (Pho-
ca vitulina) Euroopassa 1988 ja 2002. Myös koiran penikkatautivirus (CDV) voi tarttua hylkeisiin ja se 
on aiheuttanut joukkokuolemia kaspianhylkeissä (Phoca caspica) ja baikalinhylkeissä (Phoca sibirica). 
Taudinpurkausten epidemiologiaa kuvaavien artikkelien mukaan taudin puhkeamisen ajankohdalla 
sekä hylkeiden elintavoilla on tärkeä rooli taudin leviämisessä sekä tautiin kuolleisuudessa. Penik-
katautivirusten aiheuttamia laajoja epidemioita ei ole todettu hylkeissä varsinaisen Itämeren altaan 
alueella. Hyljekantojen kasvu ja ilmaston lämpeneminen voivat kuitenkin lisätä hyljeyksilöiden ja -la-
jien välisiä kontakteja ja näin tautiriski myös Itämeressä voi kasvaa. Saimaalla norppa (Phoca hispida 
saimensis) lienee eristyneisyytensä takia turvassa hylkeiden penikkataudilta, mutta koiran penikkatau-
tivirus voi tarttua hylkeisiin myös järviympäristössä.

Summary

Phocine distemper virus (PDV) has caused two severe disease outbreaks in harbour seals (Phoca vi-
tulina) in Europe in 1988 and 2002. Canine distemper virus can also infect seals and it has caused 
mass deaths of Caspian (Phoca caspica) and Baikal seals (Phoca sibirica). According to the descriptive 
epidemiological articles, the behaviour of the seals as well as the season of the infection seem to have 
an important role in the mortality and spreading of the disease. Large distemper virus outbreaks have 
never been detected in seals in the main pool of the Baltic Sea. The growth of the seal population and 
global warming may, however, favour contact between individual seals and seal species. This can make 
the risk of the outbreak more important in the Baltic Sea. Saimaa ringed seals (Phoca hispida saimen-
sis) are probably well protected against phocine distemper virus because of their geographical isolation. 
Canine distemper virus is, however, a potential risk in a lake environment.

•	 Hylkeiden penikkatautivirus 
(PDV) on paramyksoviridae-hei-
moon kuuluva morbillivirus ja 
läheistä sukua koiran penikka-
tautivirukselle.

•	 PVD on aiheuttanut kaksi suurta 
tautipurkausta kirjohylkeissä Eu-
roopassa 1988 ja 2002.

•	 Myös koiran penikkatautivirus 
voi tarttua hylkeisiin ja aiheuttaa 
joukkokuolemia.

•	 Taudin puhkeamisen ajankohdalla 
sekä hylkeiden elintavoilla on 
tärkeä rooli taudin epidemiologi-
assa.

•	 Penikkatautivirusten aiheuttamia 
laajoja epidemioita ei ole todettu 
hylkeissä varsinaisen Itämeren 
altaan alueella eikä Saimaalla.

Penikkatautivirukset 
hylkeissä

Hylkeiden penikkatautivirus (pho-
cine distemper virus, PDV) on 
paramyksoviridae-heimoon kuu-
luva morbillivirus. Se on geneet-
tisesti läheisintä sukua koiran 
penikkatautivirukselle (canine 
distemper virus, CDV).1,2 PDV 
leviää tavallisimmin pisaratartun-
tana sekä suorassa kontaktissa. 
Viruksen aiheuttamaan tautiin 
sairastuneilla hylkeillä on todettu 
hengitystieoireita, sierainvuotoa, 
erilaisia silmäoireita, kuumetta, 
ripulia, keskenmenoja sekä on-
gelmia nosteenhallinnassa.3,4 Virus 
heikentää vastustuskykyä ja altistaa 

sekundäärisille bakteeritulehduk-
sille. Sairastuneilla hylkeillä tava-
taan usein bakteerin aiheuttama 
pneumonia.5,6 Yleisimmät patolo-
giset löydökset ovat interstitielli 
purulentti pneumonia, huomattava 
alveolaarinen ja interstitielli emfy-
seema sekä lymfaattisen kudoksen 
väheneminen.3,4 Morbillivirusvasta-
aineita on löydetty useista eri hylje-
lajeista sekä muista merinisäkkäistä 
ja myös koiran penikkatautivirusta 
on eristetty sairastuneista hylkeis-
tä.7,8 Hylkeiden penikkatautiviruk-
sen aiheuttamat tautipurkaukset 
Euroopassa kuuluvat parhaiten 
tutkittuihin luonnonvaraisten eläin-
ten tautiepidemioihin. 
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PDV:n aiheuttamat 
tautipurkaukset 
kirjohylkeissä 

Euroopassa

Taudin leviäminen ja alkuperä
PDV on aiheuttanut laajoja epide-
mioita Euroopan kirjohyljepopu-
laatioissa (Phoca vitulina) 1988 ja 
2002.5 Vuonna 1988 ensimmäiset 
PDV:n aiheuttamat hyljekuolemat 
havaittiin huhtikuun puolivälissä 
Tanskassa. Myös vuoden 2002 
ensimmäiset tapaukset löytyivät 
keväällä, noin 3 viikkoa edellistä 
kertaa myöhemmin. Molemmilla 
kerroilla epidemia sai alkunsa 
Kattegatinsalmen Anholtin saarel-
ta ja kesti yhteensä 9 kuukautta. 
Tanskasta tauti levisi edelleen Vat-
timerelle, Brittein saarille, Keski-
Norjaan sekä Ruotsiin. Varsinaisella 
Itämeren altaan alueella tapauksia 
ei kuitenkaan havaittu, vaan taudin 
leviäminen pysähtyi Ruotsin ete-
läkärkeen.4,5,9,10 PDV-tapauksia 
havaittiin molempina vuosina suu-
relta osin samoilla alueilla, mutta 
taudin ajallisessa leviämisessä sekä 
paikallisten tautipurkausten kes-
tossa ja kuolleisuudessa oli eroja.5 
Virus levisi joko asteittain läheisiin 
hyljeyhdyskuntiin tai hyppäyksin 
kauemmas, kuten suoraan Kat-
tegatista Hollannin Vattimerelle.5 
Taudin leviämistä Vattimerelle pi-
dettiin yllättävänä, koska uusi tau-
tipesäke sijaitsi kaukana ja suhteel-
lisen vähän vaeltavat kirjohylkeet 
eivät pystyneet sitä sinne kuljet-
tamaan.9 Taudin arvioidaankin le-
vinneen maantieteellisesti erillisille 
alueille muiden hyljelajien, kuten 
harmaahylkeen (halli, Halichoerus 
grypus) mukana.5 Harmaahylkeet 
voivat kantaa penikkatautivirusta 
oireettomasti.5,11 Vuoden 1988 epi-
demian aikana vain 1 % kuolleista 
hylkeistä oli harmaahylkeitä, mutta 
suurella osalla oli vasta-aineita 
penikkatautivirusta vastaan.5,10 
Harmaahylkeille on tyypillistä 
pitkät, jopa yli 2000 kilometrin 
vaellukset.12 Anholtin harmaahyl-
jepopulaation epäilläänkin olevan 
lisääntymisaikaan kontaktissa sekä 

Itämeren että Koillis-Atlantin har-
maahyljepopulaatioiden kanssa.5 
Harmaahylkeiden makuupaikkoja 
on taudinpurkauksen alkulähteel-
lä Anholtissa sekä suurimmalla 
osalla alueista, jonne tauti levisi 
hyppäämällä. Euroopassa on yli 
sata kirjohylkeiden karvanvaihto- 
ja lepoaluetta ja laskennallinen 
mahdollisuus, että tautipurkaus 
olisi sattumanvaraisesti molempina 
vuosina alkanut samasta paikasta, 
on alle 0,01.5 Anholtin saarella on 
erityistä, että siellä on usein pieni 
määrä (5–10 yksilöä) harmaahyl-
keitä isoissa kirjohyljelaumoissa. 
Siellä harmaahylkeet ja kirjohyl-
keet eivät ole omina laumoinaan 
kuten alueilla, joissa harmaahylkei-
tä on enemmän.5 Myös Hollannin 
Vattimerellä harmaahylkeet ovat 
oleilleet kirjohyljelaumojen lähei-
syydessä 1980-luvun alkupuolelta 
lähtien.13 

Ennen vuotta 1988 Hollannissa 
ja Skotlannissa harmaahylkei-
den seeruminäytteissä ei todettu 
PDV-vasta-aineita. Virus saapui 
Pohjanmerelle todennäköisesti en-
simmäistä kertaa vuonna 1988.14,15 

Grönlanninhylkeiden (Phoca gro-
enlandica) on arvioitu levittäneen 
taudin Tanskaan.16–18 Tätä epäilyä 
tukevat havainnot grönlanninhyl-
keiden joukkovaelluksesta Norjan, 
Tanskan ja Ruotsin vesille talvella 
1987–1988.9,16,18,19 Vuonna 2002 
vastaavia joukkovaelluksia ei kui-
tenkaan todettu, mutta yksittäisten 
eläinten vaelluksia Kanadasta Poh-
janmerelle Hollantiin raportoitiin.20 
Grönlannissa grönlanninhylkeissä 
ja kirjohylkeissä oli todettu PDV-
vasta-aineita jo ennen kuin virus-
ta löydettiin Euroopasta.16 Myös 
muista arktisista hyljelajeista on 
löytynyt PDV-vasta-aineita länti-
sellä Pohjois-Atlantilla ja Jäämerel-
lä.5,17 Arktisten hyljelajien elinalu-
eet ovat lomittain Pohjois-Atlantin 
rannikoilla ja on mahdollista, että 
virus kiertää alueella ja leviää 
vaeltavien eläinten mukana muille 
alueille aiheuttaen epidemioita 
vastustuskyvyttömissä populaa-
tioissa.17,21 Grönlanninhylkeitä ei 
ole nähty Anholtin ympäristössä, 
mutta niitä on havaittu kirjohylkei-
den makuupaikoilla Pohjanmerel-
lä.19,22 Tutkimuksissa on osoitettu, 
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Halleja luodolla toukokuussa 2009 Suomenlahdella. Hallilaumalla on 
taipumus pakkautua tiiviiksi ryhmäksi.
Grey seals on a rocky outcrop in the Gulf of Finland. Grey seals tend to 
form tight groups.
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että virus kiersi Euroopan harmaa-
hyljepopulaatiossa vuosien 1988 
ja 2002 tautipurkausten välisenä 
aikana, joten myös nämä voivat 
olla toisen epidemian tartuttajia.11,23 
Alueen kirjohyljepopulaatiossa ei 
sen sijaan ollut merkkejä viruksen 
läsnäolosta samana ajanjaksona.1,24 
Epidemian aiheuttanut viruskanta 
oli melkein identtinen molempina 
vuosina, joten on todennäköistä, 
että viruksen alkulähde on sama 
molemmissa epidemioissa tai että 
virus on jäänyt kiertämään alu-
eelle toiseen hyljelajiin.1,6  Monet 
havainnot ja tutkimukset antavat 
viitteitä sekä harmaahylkeiden 
että grönlanninhylkeiden osuu-
desta viruksen leviämiseen, mutta 
täyttä varmuutta ei ole kuitenkaan 
saatu. 

Kuolleisuus
Hylkeiden penikkatautiviruksen 
aiheuttamaan tautiin kuoli Euroo-
passa 23 000 kirjohyljettä vuonna 
1988 ja 30 000 kirjohyljettä vuonna 
2002.5 Kuolleisuus oli suurempi 
useimmilla alueilla ensimmäisen 
epidemian aikana ja luvut vaih-
telivat suuresti alueiden välillä. 
Vuonna 1988 virus tappoi yli 50 % 
kirjohyljepopulaatioista paikoissa, 
jonne se levisi kesän aikana tai 
varhain syksyllä.10 Alueilla, joille 
tauti levisi myöhemmin syksyl-
lä, kuolleisuus oli huomattavasti 
pienempi. Esimerkiksi kuollei-
suus oli vain 13 % Skotlannissa, 
jossa tautia havaittiin syyskuusta 
lähtien.25 Vuodenajan vaikutus 
kuolleisuuteen huomattiin myös 
vuoden 2002 tautipurkauksen 
aikana.5,26 Pienemmät kuolleisuu-
det syksyisin voivat johtua siitä, 
että hylkeiden kontaktit toisiinsa 
vähenevät myöhään syksyllä.5 
Makuupaikoilla vietetyn ajan on 
todettu vaikuttavan eläinryhmän 
todennäköisyyteen saada tartunta. 
Mitä enemmän ja suuremmissa 
ryhmissä eläin viihtyy maalla, 
sen todennäköisempää on saada 
tartunta. Tähän käyttäytymiseen 
vaikuttavat vuodenaika, sukupuoli 

ja ikä.10,27 Kaikki erot alueellisissa 
kuolleisuuksissa eivät kuitenkaan 
selity pelkästään vuodenajalla. Esi-
merkiksi Kattegatin alueella tautia 
oli samaan aikaan vuosina 1988 
ja 2002, mutta kuolleisuudessa oli 
silti eroa. On todennäköistä, että 
myös muut tekijät, kuten luon-
tainen tai hankittu immuniteetti 
ja populaation tiheys, vaikuttavat 
kuolleisuuteen.5,10 

Kattegatin ja Skagerrakin alu-
eella vuonna 1988 otettujen näyt-
teiden perusteella on pystytty 
määrittämään alueella kuolleiden 
kirjohylkeiden ikä- ja sukupuoli-
jakauma.28 Melkein kaikki kuutit 
kuolivat vuonna 1988.19,29 Tällöin 
tauti saapui alueelle hieman ennen 
poikimisaikaa, jolloin osa kuuteista 
syntyi liian aikaisin, osa kuoli in-
fektioon syntymän jälkeen tai jäi 
yksin emon kuoltua.10 Sen sijaan 
Britteinsaarille tauti saapui vasta 
imetyskauden jälkeen elokuussa, 
jolloin kuutteja kuoli huomattavasti 
vähemmän.27 

Nuorilla kirjohylkeillä (1–4-vuo-
tiaat) kuolleisuus oli vuoden 1988 
taudinpurkauksessa pienempi kuin 
aikuisilla. Nuorista hylkeistä vain 
12 %:lla oli penikkatautiviruksen 
vasta-aineita, kun taas aikuisilla 
eläimillä vastaava osuus oli 88 %.14 
Tähän on todennäköisesti syynä 
se, että nuoret hylkeet viettävät vä-
hemmän aikaa makuupaikoilla ei-
vätkä siten altistu tartunnalle yhtä 
herkästi kuin rannoilla pitempään 
oleilevat aikuiset.30 Urosten määrä 
(55 %) kuolleista oli suurempi 
kuin naaraiden (45 %).19,31 Alustavi-
en arvioiden mukaan samanlainen 
kuolleisuuden jakautuminen näytti 
toistuneen vuoden 2002 epidemian 
aikana.5

CDV:n aiheuttamat 
hyljekuolemat 

Baikaljärvellä ja 
Kaspianmerellä

CDV on aiheuttanut hylkeiden 
joukkokuolemia Baikaljärvellä ja 
Kaspianmerellä. Syksyllä 1987 

virus tappoi tuhansia baikalinhyl-
keitä (Phoca sibirica).32,33 Taudin 
alkuperäksi epäiltiin joko alueella 
käytettävää heikennettyä rokote-
viruskantaa tai alueen koirissa ja 
villielämissä kiertävää viruskantaa. 
Myöhempien tutkimusten mukaan 
tautia aiheuttava virus on lähei-
sintä sukua Euroopassa koirista 
ja hillereistä (Mustela putorius) 
eristetyn penikkatautiviruksen 
kanssa, minkä vuoksi rokotevirus-
etiologiateoria on hylätty. CDV:n  
aiheuttamien tautipurkausten 
tiedetään olevan yleisiä alueen 
koirissa ja villieläimissä ja siksi 
näitä pidetään todennäköisimpinä 
taudin levittäjinä. Vuoden 1988 
jälkeen Baikaljärvellä tehdyissä 
näytteenotoissa on todettu, että 
virus kiertää edelleen hylkeissä, 
mutta uusia tautipurkauksia ei ole 
kuitenkaan todettu. Syytä tähän ei 
tiedetä.8

Kaspianmerellä CDV:n aiheutta-
maan tautiin menehtyi yli 10 000 
kaspianhyljettä (Phoca caspica) 
vuonna 2000.34,35 Jo vuonna 1997 
alueella havaittiin normaalia suu-
rempi hyljekuolleisuus ja tuolloin 
neljästä tutkitusta hylkeestä yhdel-
lä todettiin CDV aivoista otetussa 
kudosnäytteessä PCR:n avulla.36 
Näiden tutkimusten perusteella on 
arvioitu, että virus joko kiertää py-
syvästi alueen hylkeissä tai koirat 
ja villieläimet tartuttavat viruksen 
niihin yhä uudelleen.34 Alueella 
on havaintoja koirien ja hylkeiden 
välisistä kontakteista ja toisaalta 
myös susien (Canis lupus) epäil-
lään saalistavan kuutteja.36 

Ilmaston lämpenemistä epäil-
lään yhdeksi syyksi lisääntynei-
siin sairauksiin merinisäkkäillä.37 
Kuukausilämpötilat ajankohtina, 
jolloin hylkeillä tavattiin viiden 
eri taudinaiheuttajien aiheuttamia 
joukkokuolemia, olivat 10 edel-
tävän vuoden keskilämpötilaa 
korkeammat.38 Myös Kaspianme-
ren tapauksia edelsi poikkeuk-
sellisen lämmin talvi.35 Ilmaston 
lämpenemisen vaikutusmekanis-
mia sairauksien lisääntymiseen ei 
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kuitenkaan tiedetä. Kuiken ym.35 
epäilevät, että Kaspianmeren ta-
pauksissa varhainen jäidenlähtö 
lisäsi hylkeiden oleskelua makuu-
paikoilla suurissa ryhmissä. Tämä 
johti siihen, että hylkeiden väliset 
kontaktit lisääntyivät ja virus pääsi 
leviämään tehokkaasti. Varhainen 
jäiden lähtö lyhensi myös kuuttien 
imetyskautta alentaen vieroitus-
painoa ja tehden ne alttiimmiksi 
sairauksille.

Penikkatautivirusten 
leviämisen 

riskit Suomen 
hyljepopulaatioihin

Suomen merialueilla tavataan har-
maahyljettä ja itämerennorppaa 
(Phoca hispida botnica). Kirjohyl-
keestä ei ole varmistettuja havain-
toja Suomen merialueelta. Harmaa-
hylje on Itämeren runsaslukuisin 
hyljelaji. Viime vuosina Suomen me-
rialueella on laskettu runsaat 9 000  
harmaahyljettä eli lähes puolet 
koko Itämeren laskentakannasta.39 
Valtaosa (75 %) itämerennorppa-
kannasta asuu Perämerellä. Mo-
lemmat Itämeren hyljekannat ovat 
viime vuosina runsastuneet. Uhan-
alainen saimaannorppa (Phoca 
hispida saimensis) on kuitenkin 
edelleen uhattuna kalastuksen ja 
kasvamassa määrin myös ilmas-
tonmuutoksen takia. 

Suomessa ei ole koskaan todet-
tu PDV:n tai CDV:n aiheuttamaa 
epidemiaa hylkeissä eikä niistä 
ole raportoitu vasta-ainelöydök-
siä. Lähimmät mahdollisesti pe-
nikkatautiviruksen aiheuttamat 
hyljekuolemat on todettu Viron 
rannikolla, jossa 1990 löydettiin 30 
kuollutta harmaahylkeen kuuttia. 
Yli puolella kuolleista kuuteista 
oli penikkatautivirukseen viittaavia 
histologisia muutoksia.5,17 Tietoa 
viruksen eristämisestä tai vasta-
ainetutkimuksista ei kuitenkaan 
ole saatavissa. Vuonna 1993 Suo-
messa silloisella Eläinlääkintä- ja 
elintarvikelaitoksella tutkittiin yksi 
Saarenmaalta kuolleena löytynyt 
harmaahylkeen poikanen, jonka 

virtsarakko osoittautui värjäyksessä 
penikkataudin suhteen positiivi-
seksi. Tutkimusraportissa eläimellä 
todettiin penikkatautitartunta.

Hyljekantojen kasvu voi lisätä 
tautiriskiä myös Itämerellä. Har-
maahylkeiden liikkuvuus ja sosi-
aalisuus voivat lisätä sairastumisris-
kiä, mutta erityisesti harmaahylkeet 
voivat toimia taudin kantajina 
sekä Itämereen että Itämeressä. 
Itämerellä halli suosii lisääntymis-
ympäristönään jäätä, jolla emot 
yleensä synnyttävät yksin. Ilmaston 
lämmetessä ja jääpeitteen vähenty-
essä hallitkin poikivat yhä enem-
män maalla isoissa ryhmissä. Näin 
eläinten väliset kontaktit lisäänty-
vät. Eniten hylkeiden välisiä kon-
takteja on keväällä, jolloin hallit 
vaihtavat karvaa suurissa, jopa yli 
1 000 eläimen ryhmissä ulkosaa-
ristossa touko–kesäkuussa.

PDV-epidemiaa ei ole tiettävästi 
tavattu norpissa millään levinnei-
syysalueella, vaikka norpissa on 
Jäämerellä havaittu PDV-viruksen 
vasta-aineita.16,17 Norppia suojelee 
epidemioilta niiden vähemmän 
sosiaalinen käyttäytyminen, joten 
tartuntamahdollisuudet ovat vähäi-
sempiä sekä lajien välillä että lajin 
sisällä. Norppa on myös varsin 
paikkauskollinen, eikä pitkiä 
vaelluksia juuri esiinny. Ilmas-
ton lämpeneminen voi kuitenkin 
vaikuttaa suoraan tai epäsuorasti 
tautiriskin kasvuun. Jääpeitteinen 
aika vähenee ja jääalue pienenee, 
jolloin norpat joutuvat läheisem-
piin kontakteihin toistensa kanssa. 
Jääpeitteen heikkeneminen tuo 
harmaahylkeen myös lähemmäksi 
norppaa pesintäaikana. Epidemia 
on alkanut Tanskassa molemmil-
la kerroilla toukokuussa, jolloin 
taudin akuutein leviäminen ei ole 
osunut Itämeren harmaahylkeen 
ja norpan poikimisaikaan helmi-
maaliskuulle. Toisaalta Itämeren 
hylkeiden edelleen korkea ympä-
ristömyrkkykuormitus voi heiken-
tää niiden vastustuskykyä. 

Saimaannorppaa suojelee hyl-
keiden suoraan välittämiltä sai-

rauksilta maantieteellinen eristy-
neisyys. Kalastusvälineet voisivat 
teoriassa levittää virusta muista 
vesistöistä. Penikkatautivirus on 
kuitenkin muiden virusten tavoin 
herkkä kuivumiselle, lämmölle 
sekä UV-valolle, joten välineiden 
kuivattaminen pienentää riskiä 
huomattavasti. Todennäköisempi 
vaara saimaannorpalle on koiran 
penikkatautivirus. Elintarviketur-
vallisuusvirasto Eviran mukaan 
Suomen koirissa todetaan vuosit-
tain vain yksittäisiä penikkatautita-
pauksia. Suomeen tuodaan kuiten-
kin koiria muun muassa Venäjältä, 
missä tautitilanne on huonompi 
eikä penikkatautia vastaan rokot-
taminen kuulu tuontivaatimuksiin. 
Suomessa viimeisin penikkatautie-
pidemia koirilla todettiin vuonna 
1994.40 Myös pienpedot voivat 
toimia penikkataudin levittäjinä. 
Saimaannorppa on erittäin uhan-
alainen, joten pienikin taudinpur-
kaus voisi olla katastrofaalinen. 
Nykyisessä tautitilanteessa penik-
kataudin leviämisen riski koirista 
tai pienpedoista norppiin on kui-
tenkin varsin pieni. 
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